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1. INTRODUZIONE 
 
 
La lobectomia associata alla linfoadenectomia ilo-mediastinica è la terapia 
di scelta per il tumore polmonare non a piccole cellule (NSCLC) in stadio iniziale, 
come dimostrato dall’unico studio prospettico randomizzato del Lung Cancer 
Study Group [1], pubblicato nel 1996. Nel corso degli anni, ci sono stati molti 
cambiamenti nell’ambito della chirurgia toracica con lo scopo di rendere 
l’approccio chirurgico meno invasivo. 
Nel 1992, Lewis et al. [2] per primi hanno descritto l’utilizzo della 
videotoracoscopia (Video-assisted Thoracic Surgery VATS) nell’esecuzione di 40 
interventi di lobectomia. Studi successivi hanno riportati i vantaggi di questa 
nuova metodica: minor trauma e dolore [3], minor tempo di degenza [4,5] e 
preservazione della funzione polmonare [6]. Nonostante questi benefici, la VATS 
presenta dei limiti legati soprattutto alla visione planare e quindi alla perdita della 
percezione della profondità. Inoltre, strumenti di una certa lunghezza, posizionati 
attraverso fori d’entrata fissi, creano un effetto leva, che può rendere i movimenti 
del chirurgo innaturali e poco ergonomici.  
Con l’obbiettivo di superare questi limiti, negli ultimi decenni sono stati 
sviluppati alcuni sistemi robotici, ma l’unico sistema robotico attualmente in uso, 
applicato per un vario range di procedure è il da Vinci. Questo è stato inizialmente 
sviluppato per eseguire by-pass aorto-coronarici [7-9], ma successivamente è stato 
utilizzato anche nell’ambito della chirurgia toracica, per eseguire asportazioni di 
lesioni mediastiniche [10-12] e lobectomie polmonari [13-15]. Da allora sono stati 
pubblicati vari studi che hanno dimostrato la sicurezza e l’efficacia del sistema 
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robotico, ma il dibattito riguardo l’adeguatezza della linfoadenectomia sembra 
ancora aperto. Per questo motivo abbiamo deciso di confrontare l’approccio 
toracotomico con quello robotico, valutando il numero totale di linfonodi 
prelevati, quello delle stazioni linfonodali esaminate e il numero delle stazioni 
linfonodali mediastiniche. 
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2. IL TUMORE DEL POLMONE 
 
 
 
2.1 Cenni storici 
 
 
Il tumore del polmone è stata un’entità patologica poco conosciuta e 
descritta fino ai primi anni del 1800, prima della diffusione del tabagismo.  
I primi casi autoptici vennero descritti all’inizio del XIX secolo e, col 
passare del tempo, tale incidenza ebbe un importante incremento, tale da passare 
dallo 0,3% del 1852 al 5,66% del 1952. Nel 1911, Isaac Adler (1849 - 1918), nella 
sua opera “Primary Malignant Growths of the Lungs and Bronchi”, descrisse 
circa 400 casi sospetti e certi di tumore primitivo del polmone e ne delineò gli 
aspetti storici, eziologici, patologici e clinici. Fu il primo documento in cui venne 
descritta la reale frequenza e quindi importanza di tale patologia, in quanto in 
quegli anni era considerata un’entità estremamente rara. Fritz Lickint, medico 
tedesco della Germania nazista, nel 1929 dimostrò la correlazione tra fumo di 
tabacco e tumore del polmone, dando così inizio alla prima pubblica campagna 
anti fumo della storia. Evarts Graham e J. J. Singer, nel 1933, eseguirono la prima 
pneumectomia con successo per tumore del polmone. Nel 1956, il British Doctors 
Study, imponente studio di coorte condotto dal 1951 al 2001, diede la prima solida 
evidenza epidemiologica dell’associazione tra fumo di tabacco e insorgenza del 
tumore del polmone. Ciò portò, nel 1964, alla raccomandazione da parte del 
Surgeon General of the United States, capo esecutivo dello United States Public 
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Health Service Commissioned Corpse e portavoce delle questioni di salute 
pubblica, di interrompere l’abitudine al fumo. 
Nonostante ciò, al giorno d’oggi, il tumore del polmone è la neoplasia con 
il maggior tasso di incidenza (1,35 milioni) e di mortalità (1,18 milioni) nel 
mondo e il fumo di tabacco, il più importante fattore di rischio, è ritenuto 
responsabile dell’85% dei casi osservati. È la prima causa di morte per cancro in 
entrambi i sessi e il numero di decessi l’anno per tumore del polmone è maggiore 
di quello che si osserva per il tumore del colon, della mammella e della prostata 
messi assieme.  
 
2.2 Epidemiologia 
 
Nel 1950, il tumore del polmone costituiva una patologia di scarso 
riscontro, ma nel trentennio seguente il tasso di mortalità è salito del 225% nel 
sesso maschile e del 330% in quello femminile. È la patologia neoplastica a più 
alta incidenza mondiale dal 1985. I dati del 2005 riportano circa 172 mila nuovi 
casi negli Stati Uniti e circa 163 mila decessi per questa neoplasia. L’OMS 
(Organizzazione Mondiale della Salute) ha stimato che, nel mondo, nel 2002, su 
circa 6 milioni di decessi per malattie neoplastiche, circa 1 milione è dovuto al 
solo carcinoma polmonare.  
Il maggior numero di decessi è presente nei paesi del Nord America e 
dell’Europa Occidentale; a seguire ci sono gli altri paesi Europei, l’Asia e 
l’Oceania e, con i più bassi tassi, il continente Africano e il Medio Oriente. 
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L’analisi della prima mappa, quindi, suggerisce la presenza di correlazione tra 
incidenza del tumore con lo stato dello sviluppo dei vari paesi. Le ragioni 
risiedono in una maggiore diffusione del fumo e della sopravvivenza nei paesi 
sviluppati (MEDC More Economically Developed Country) rispetto a quelli 
sottosviluppati (LEDC Less Economically Developed Country), come si può 
verificare analizzando la mappa che mostra il PIL pro capite.  
L’invecchiamento, infatti, è un fattore di rischio comune per tutte le 
neoplasie e nel caso del tumore del polmone il picco di incidenza si registra nella 
quinta-sesta decade di vita, con più di 1/3 dei casi diagnosticati in pazienti 
ultrasettantenni. Inoltre, il miglioramento delle tecniche diagnostiche ha permesso 
di identificare lesioni asintomatiche o comunque in stadio inziale, suscettibili di 
terapia radicale. Ciò ha determinato incremento d’incidenza negli anni e nei paesi 
in cui la maggior parte degli abitanti ha la possibilità di sottoporsi a esami clinico-
diagnostici. Entrambi i motivi, dunque, concorrono a determinare la differente 
incidenza tra MEDC e LEDC. 
Il tumore del polmone rappresenta, al giorno d’oggi, un rilevante problema 
di salute pubblica perché, oltre ad essere la più frequente causa di morte per 
cancro in entrambi i sessi (28% negli uomini e 26% nelle donne, Figura 1), è 
suscettibile di terapia chirurgica solo in 1/3 dei pazienti al momento della diagnosi 
e la sopravvivenza globale a 5 anni è del 15% e questo dato comprende sia i casi 
non trattati sia quelli trattati. Di fatto, la mortalità annuale è superiore alla somma 
delle mortalità dovute a cancro del colon, della mammella e della prostata.  
I tassi di incidenza e di mortalità in entrambi i sessi hanno subìto delle 
variazioni nel tempo; tali cambiamenti sono andati di pari passo con quelli della 
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diffusione ed uso del fumo di tabacco. Tuttavia, la riduzione dell’uso del fumo 
nelle donne ha avuto un ritardo rispetto a quanto è avvenuto per gli uomini, 
motivo per cui tali indici tra le donne continuano ad incrementare.  
 
2.3 Eziologia 
 
La patogenesi del tumore polmonare è multifattoriale e deriva 
verosimilmente dall’interazione tra predisposizione genetica e l’effetto di fattori 
esogeni. 
 
Fattori esogeni 
 
Fumo di sigaretta 
In quest’ambito, il fumo di sigaretta rappresenta il fattore di gran lunga più 
importante, essendo responsabile, negli USA, di circa il 90% dei casi di tumore 
polmonare nei paesi sviluppati, 90% negli individui di sesso maschile e 85% nelle 
donne. Il rischio percentuale di sviluppo di cancro aumenta con l’abbassamento 
dell’età in cui si comincia a fumare, con l'aumentare del tempo di esposizione e 
del numero di sigarette fumate. Elemento importante è la graduale diminuzione 
temporale del rischio che si osserva in seguito a cessazione totale dell'esposizione, 
che risulta essere inversamente proporzionale all’età in cui si smette di fumare. 
Infatti, la cessazione del fumo è l’unico provvedimento efficace per modificare il 
rischio di tumore nei fumatori. Da notare, però, è che il rischio non si riduce mai 
fino ad annullarsi e ciò ha trovato  conferme sperimentali nella dimostrazione di 
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alterazioni genetiche persistenti nell’epitelio bronchiale di ex-fumatori da molti 
anni, in assenza di alterazioni morfologiche a livello cellulare. Non si ha, dunque, 
lo stesso sostanziale abbassamento del rischio in tempi brevi che si ha, invece, per 
le malattie cardiovascolari. Il fumo di sigaretta non rappresenta solo un fattore di 
rischio, ma anche un importante elemento in grado di influenzare la prognosi, 
dimostrato dal fatto che soggetti non fumatori ma con carcinoma del polmone 
hanno una maggiore percentuale di sopravvivenza a 5 anni rispetto ai fumatori. 
Inoltre è stato ampiamente documentato che la cessazione del fumo in seguito alla 
diagnosi di tumore migliora notevolmente il profilo prognostico. 
Il fumo di tabacco è una miscela eterogenea di sostanze gassose e 
corpuscolate originate dal processo di combustione delle foglie confezionate 
prevalentemente sotto forma di sigarette e sigari. Quando il tabacco brucia, nella 
zona di combustione si raggiungono temperature tra gli 800 e gli 880 °C. La forza 
con cui avviene l'aspirazione varia la temperatura di combustione e modifica la 
composizione del fumo. Gli effetti cancerogeni sono da attribuirsi a un elevato 
numero di sostanze tossiche, circa 2000 tra composti promuoventi e composti 
mutageni. Tra queste si ricordano il benzo[α]pirene, il benzoantracene, i 
radioisotopi provenienti dal decadimento del radon, le nitrosamine, i radicali liberi 
dell’ossigeno, etc. Una diretta evidenza di questa relazione causa-effetto è stata 
dimostrata usando tecniche di amplificazione genetica: un metabolita del 
benzo[α]pirene danneggia tre specifici loci a livello del gene che codifica 
l’oncosoppressore p53. Questi loci sono stati trovati mutati in circa il 60% dei 
tumori polmonari primitivi. 
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Il ruolo cancerogenetico del fumo è stato, inoltre, dimostrato verificando la 
presenza di addotti nel DNA di cellule polmonari (come macrofagi prelevati con 
la tecnica del broncolavaggio, BAL) isolate da soggetti fumatori. La quantità di 
tali addotti è proporzionale al numero di sigarette fumate e all’attività dell’aril-
idrocarburo idrossilasi, enzima coinvolto nel metabolismo delle sostanze 
cancerogene e la cui attività viene soppressa dalle sostanze tossiche del fumo di 
sigaretta. 
Per quanto riguarda il fumo passivo si intende l’esposizione a prodotti di 
combustione del tabacco fumato da altri in ambienti chiusi. E' ormai ampiamente 
dimostrato che l'esposizione al fumo di tabacco ambientale costituisce secondo la 
Enviromental Protection Agency (EPA) "uno dei più diffusi e pericolosi fattori 
inquinanti dell'aria degli ambienti confinanti" ovvero un rischio sanitario 
significativo per i non fumatori. 
 
Fattori ambientali e occupazionali 
Esistono poi altri cancerogeni chimici come il radon, l’amianto (o asbesto), 
i metalli pesanti, il catrame e gli oli minerali, che provocano tumore soprattutto in 
quella parte di popolazione che viene a contatto con queste sostanze per motivi di 
lavoro: si parla in questo caso di esposizione professionale. 
Il radon è un gas inodore ed incolore, generato dai processi di decadimento 
del radio, a sua volta prodotto del decadimento dell’uranio, presente diffusamente 
nella crosta terrestre (granito e minerali usati per la costruzione delle abitazioni). 
E’ un elemento volatile e radioattivo, in grado di indurre mutazioni a carico del 
DNA e recenti ricerche hanno indicato il radon come secondo fattore di rischio 
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per lo sviluppo del tumore al polmone. Gli effetti sulla salute sono stati studiati in 
particolare sui minatori esposti ad alte concentrazioni di radon presente nell’aria 
delle miniere [16,17]. 
L’amianto, un minerale naturale a struttura fibrosa appartenente alla classe 
chimica dei silicati, mostra un ruolo sinergico con il fumo di tabacco per lo 
sviluppo del carcinoma del polmone [18]. In Gran Bretagna è stato stimato che il 
2-3% dei casi di carcinoma mortale è causato dall’amianto. In Italia, la relazione 
tra esposizione all’asbesto ed il tumore polmonare è stata documentata per la 
prima volta nel 1955-56. Lo studio ha dimostrato che, mentre la sola esposizione 
all’amianto è in grado di aumentare il rischio di 5 volte, l’esposizione combinata 
di asbesto e fumo di tabacco è in grado di aumentare il rischio di 95 volte [19]. 
Anche l’esposizione allo smog e all’inquinamento atmosferico 
(cancerogeni derivati dalla combustione dei derivati del petrolio e prodotti delle 
lavorazioni che comportano l’uso di metalli particolari come nickel e cromo) è 
considerata causa di neoplasia polmonare, soprattutto nei centri urbani. Inoltre, in 
alcuni paesi in via di sviluppo, l’esposizione ai fumi delle stufe utilizzate per 
cucinare è stata associata al rischio di tumore polmonare [20]. 
 
Fattori endogeni 
Negli ultimi anni, è stato dimostrato che solo una parte dei forti fumatori 
sviluppa un tumore polmonare; ciò ha portato a pensare che possano esistere dei 
fattori genetici che giocano un ruolo di co-fattori determinanti per lo sviluppo e la 
progressione della neoplasia causata dal fumo di sigaretta. Le più importanti 
alterazioni genetiche che predispongono alla neoplasia polmonare sono quelle che 
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avvengono a carico del gene p53 e del gene FHIT (Fragile HIstidine Triad), che 
comunque sono causa di un numero molto ridotto di casi. 
Inoltre, anche soggetti già affetti da enfisema o bronchite cronica, 
patologie che testimoniano la massiva esposizione al fumo di sigaretta, hanno una 
probabilità maggiore di sviluppare cancro mortale ai polmoni. 
Fattori protettivi 
Studi clinici ed epidemiologici hanno dimostrato che un’aumentata 
assunzione nella dieta di frutta fresca e vegetali può ridurre il rischio di sviluppare 
il tumore, grazie all’azione antiossidante di sostanze quali carotenoidi, vitamina C 
ed E e selenio. Inoltre rivestirebbero un ruolo nella stimolazione del sistema 
immunitario e nella inattivazione del cancerogeno, nell’aumento dei normali 
processi differenziativi, nell’inibizione della proliferazione cellulare e 
nell’alterazione di alcune vie metaboliche cellulari [21]. 
 
 
2.4 Anatomia patologica 
 
Classificazione istologica  
La classificazione istologica dei tumori polmonari (WHO 2004) ha un 
ruolo molto importante per la pianificazione prognostico-terapeutica dei pazienti.  
Per comune pratica clinica, i vari tipi istologici di carcinoma polmonare 
possono essere raccolti in due gruppi sulla base della probabilità di sviluppare 
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metastasi e sulla risposta alle possibili terapie: Non Small Cell Lung Cancer 
(NSCLC) e in Small Cell Lung Cancer (SCLC). Tale distinzione è necessaria per 
le peculiarità cliniche, istologiche e biologiche del microcitoma (SCLC) rispetto 
agli altri istotipi. 
A seconda dalla localizzazione, i tumori polmonari possono anche essere 
distinti in centrali, medioparenchimali e periferici. 
Da un punto di vista istologico, si distinguono cinque  forme principali: 
adenocarcinoma, carcinoma squamocellulare, carcinoma anaplastico a grandi 
cellule, carcinoma adenosquamoso, carcinoma anaplastico a  piccole cellule o 
microcitoma. 
 
Adenocarcinoma 
L’incidenza di questa forma istologica è aumentata significativamente 
negli ultimi due decenni; è ora la più comune forma di carcinoma del polmone nei 
non fumatori, nelle donne e, in molti studi, anche negli uomini [22,23]. La causa 
di questo cambiamento non è chiara; un interessante postulato è rappresentato 
dalle variazioni del tipo di sigarette (tipo di filtri e livelli inferiori di catrame e 
nicotina), che hanno portato i fumatori a inalare più profondamente e quindi a 
esporre di più le vie aeree periferiche e le cellule agli agenti cancerogeni [24]. 
Ha origine epiteliale, con un certo grado di differenziazione verso l'epitelio 
ghiandolare, caratterizzato dalla presenza di strutture acinose o papillari e dalla 
produzione di mucina [25]. Ha localizzazione prevalentemente periferica, con 
frequente coinvolgimento della pleura e della parete toracica; quando è presente 
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interessamento pleurico, deve essere esclusa la possibilità che si tratti di 
mesotelioma epiteliomorfo, neoplasia primitiva della pleura. 
 
Le forme periferiche, che si sviluppano in sede sottomantellare, sono le più 
subdole in quanto la sintomatologia spesso insorge tardivamente. A differenza 
delle forme centrali che possono dare segno di sé con una sintomatologia 
caratterizzata da dispnea, tosse persistente, espettorato ed emoftoe, le forme 
periferiche di solito si manifestano quando la neoplasia si è espansa, invadendo la 
superficie pleurica e/o la parete toracica con sviluppo di versamento pleurico o 
dolore toracico. 
L’adenocarcinoma diffonde frequentemente ai linfonodi loco-regionali, a 
livello intraparenchimale per via ematica e aerogena e a distanza. 
Per questa forma sono state descritte mutazioni e inattivazioni a carico di 
p53, RB1 e p16, con frequenza uguale a quella dei carcinomi squamocellulari. 
Amplificazioni e mutazioni di EGFR sono molto frequenti; quelle a carico di 
Kras, la cui frequenza è decisamente più alta nei fumatori (30% vs 5% dei non 
fumatori) [26], si associano ad una prognosi peggiore. 
Gli adenocarcinomi mostrano varie modalità di crescita per cui possiamo 
distinguerne  quattro varianti: acinosa, papillare, solida e bronchiolo-alveolare.  
La variante bronchiolo-alveolare ha uno sviluppo caratteristico: la crescita 
avviene lungo le preesistenti pareti alveolari (crescita lepidica) che risultano 
inalterate, senza evidenze di invasione stromale e pleurica. Possiamo distinguere 
due tipi: mucinoso e non mucinoso. Le forme mucinose si presentano come 
formazioni nodulari singole o multiple fino ad interessare un intero lobo 
polmonare, risultando in un quadro simile a quello della polmonite lobare. Ciò è 
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dovuto alla tendenza di queste cellule neoplastiche a diffondersi per via aerogena, 
con sviluppo quindi di tumori satelliti; per tale motivo sono difficilmente 
aggredibili chirurgicamente. Le neoplasie non mucinose, invece, si presentano 
come singoli noduli periferici, non presentando difficoltà alla resezione 
chirurgica. 
Un recente lavoro apparso sul Journal of thoracic oncology (vol 6, n°2, 
Febr. 2011) si pone come obiettivo di ridefinire i tipi di adenocarcinoma, in 
particolare facendo riferimento al bronchiolo-alveolare. Inoltre vengono trattate e 
sottoposte a rivisitazione le varie forme di lesioni preneoplastiche descritte per 
l'adenocarcinoma e già riconosciute nella classificazione WHO 2004 (Tabella 2, 
Nuova classificazione dell’adenocarcinoma proposta da W.D. Trevis et all.). 
Fra le lesioni pre-invasive, è inclusa l’iperplasia adenomatosa atipica 
(AAH), considerata il precursore della variante bronchiolo-alveolare non 
mucinoso dell’adenocarcinoma. Per quanto riguarda la variante mucinosa, non è  
ancora stato chiarito quale sia la lesione pre-invasiva. L’AAH è definita come una 
proliferazione localizzata focale o multifocale di cellule con lievi o moderate 
atipie che rivestono gli alveoli o i bronchioli respiratori. In dimensioni, non supera 
i 5 mm di asse maggiore e non presenta un contesto interstiziale infiammatorio o 
fibrosante. L'evoluzione dell’AAH è l’adenocarcinoma in situ (AIS), lesione 
inferiore ai 3 cm con crescita lepidica, assente infiltrazione di strutture stromali 
vascolari o pleuriche. Presenta le due varianti:  mucinoso e non-mucinoso. 
All’adenocarcinoma in situ fa seguito l’adenocarcinoma micro invasivo (MIA) 
con dimensioni sempre inferiori ai 3 cm, con predominanza lepidica e con 
un’invasione stromale < di 5mm. Questa forma, se resecata, garantisce al paziente 
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una sopravvivenza a cinque anni del 100%. Infine troviamo il carcinoma invasivo, 
riscontrato nel 70-80% dei casi resecati. 
 
Carcinoma squamocellulare 
Il carcinoma squamocellulare è l’istotipo che viene per lo più riscontrato 
nei maschi ed è strettamente correlato a una storia di tabagismo. Origina, infatti, 
da cellule ciliate che subiscono una metaplasia squamosa: l’epitelio cilindrico 
ciliato pseudostratificato va incontro a metaplasia, per azione cronica di sostanze 
irritanti, diventando epitelio pavimentoso pluristratificato. Su quest’ultimo si 
realizza dapprima una displasia (di primo, secondo e, in seguito, di terzo grado), e 
poi si sviluppa il carcinoma in situ, fase che precede quella del carcinoma 
invasivo (cancerogenesis multistep). 
Questa forma istologica è tipicamente ilari o centrali, originando di solito 
a livello dei grossi bronchi (bronchi principali e lobari) o a livello della 
biforcazione tracheale. Tali forme hanno una prevalente crescita endoluminale 
provocando ostruzione parziale o completa del lume bronchiale, infiltrazione 
peribronchiale a manicotto con distruzione della parete. Nelle forme avanzate, il 
tumore può presentarsi come  una massa ilare inglobante il bronco, infiltrante il 
parenchima polmonare e i tessuti connettivi lassi peribronchiali, assumendo 
all’esame radiografico del torace  un  aspetto particolare definito a “zampa di 
gallina”. 
Sono state individuate mutazioni a carico di p53, presenti nel 10-50% delle 
displasie di primo e secondo grado e nel 60-90% dei carcinomi in situ,  
inattivazione di  CDK-inibitore di p16 INK4a con perdita del suo prodotto proteico 
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nel 65% dei casi, e molteplici perdite alleliche a carico dei geni oncosoppressori 
rilevabili in cellule normali di soggetti fumatori. EGFR è iperespresso nell'80% di 
questi carcinomi, ma raramente è mutato, mentre HER2/neu è iperespresso nel 
30% . Meno frequente è l'alterazione di RB1 (15% dei casi). 
 
Carcinoma anaplastico a grandi cellule 
Rappresenta una piccola percentuale del NSCLC. È così definito per la 
presenza di cellule con grossi nuclei, nucleoli prominenti e una quota modesta di 
citoplasma. Probabilmente rappresentano carcinomi squamocellulari e 
adenocarcinomi così sdifferenziati da non essere più riconoscibili al microscopio 
ottico. Le modificazioni molecolari che si ritrovano in questo istotipo, sono le 
stesse che si hanno nel carcinoma a piccole cellule. 
 
Carcinoma adenosquamoso 
A seconda degli studi, si trova in una percentuale che va dallo 0,6% al 
2,5% dei casi di tumore polmonare. La forma adenosquamosa è composta da due 
forme istologiche: lo squamocellulare e l’adenocarcinoma. Ha una prognosi 
migliore rispetto ai tipi istologici puri da cui deriva [27]. 
 
Carcinoma a piccole cellule 
Definito anche microcitoma, il carcinoma a piccole cellule del polmone è 
il tumore polmonare più aggressivo, metastatizza ampiamente ed è praticamente 
incurabile chirurgicamente. Spesso esordisce con metastasi a distanza e con una 
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sintomatologia ti tipo neuroendocrino; tipiche sono, infatti, sindromi 
paraneoplastiche quali la sindrome di Cushing e la SIADH. 
Il microcitoma ha una forte relazione con il fumo di sigaretta (incidenza  
solo dell'1% nei non fumatori). Questa forma può insorgere sia a livello ilare sia 
periferico e non è stata documentata una fase pre-invasiva o carcinoma in situ. 
Le caratteristiche principali dei microcitomi sono l’elevatissimo numero di 
mitosi e la comune presenza, per tale motivo, di necrosi molto stesa. Assegnare un 
grading è inappropriato poiché tutti i carcinomi a piccole cellule sono da 
considerarsi di alto grado. 
La positività di tali tumori ai marcatori neuroendocrini come sinaptofisina 
e cromogranina, al CD57 nel 75% dei casi, ed il fatto che spesso secernono 
ormoni e altri prodotti ormonali attivi, dimostra la loro derivazione da cellule 
progenitrici del rivestimento dell’albero bronchiale. 
L’immunoistochimica evidenzia un’intensa espressione del gene anti-
apoptotico BCL2 nel 90% dei tumori. Inoltre i geni oncosoppressori p53 e Rb 
risultano mutati rispettivamente nell’ 80-100% dei casi. 
 
MicroRNA 
I MicroRNA (MiRna) sono molecole a singolo filamento di RNA di 
piccole dimensioni (17-22 nucleotidi), non codificanti, endogene, che regolano 
negativamente l’espressione genica legandosi a sequenze complementari 
sull’RNA messaggero. Recentemente è stato dimostrato che queste molecole sono 
in grado di regolare le principali funzioni cellulari, come la proliferazione, la 
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differenziazione, l’apoptosi, lo sviluppo e il metabolismo; inoltre giocano un ruolo 
chiave nella patogenesi del cancro. 
Una riduzione [28] dell’espressione di Let-7 è stata correlata con una breve 
sopravvivenza post-operatoria in pazienti con NSCLC, inoltre l’espressione 
ectopica di Let-7 inibisce la proliferazione cellulare in linee cellulari umane 
NSCLC. La famiglia dei Let-7 è stato dimostrata coinvolta nell’agire come 
soppressore tumorale e in grado di inibire diversi regolatori del ciclo cellulare ed 
oncogeni come RAS e c-Myc [29-31]. Viceversa, un ruolo di oncogene è stato 
suggerito per mir-21 che subisce delle alterazioni nel glioblastoma e nel 
carcinoma polmonare. Una sovraespressione di questo MiRna è considerata 
fattore prognostico negativo per la sopravvivenza globale dei pazienti affetti da 
NSCLC, inoltre è correlato con la patogenesi del tumore al polmone nei non 
fumatori [32]. Una sovraespressione di mir-205 invece è stata riscontrata nel 
NSCLC di tipo squamocellulare. 
 
2.5 Clinica 
 
Il tumore del polmone resta silente per la maggior parte del tempo in cui si 
sviluppa [33]. Solo il 10% delle diagnosi di tumore polmonare sono incidentali, 
tipicamente eseguendo un Rx del torace per altri motivi. La predominanza dei 
pazienti, invece, al momento della diagnosi, si presenta con segni e sintomi.  
I sintomi riferibili alla presenza di un tumore del polmone [34] si possono 
suddividere in: 
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− sintomi respiratori  
− sintomi toracici 
− sintomi generali  
− sindromi paraneoplastiche 
 
Sintomi respiratori 
La tosse è il sintomo iniziale più frequente, presente infatti in circa il 45-
75% dei pazienti; è produttiva in circa il 27% dei casi. È importante eseguire 
un’accurata anamnesi, in quanto i pazienti potrebbero riferire la tosse come 
conseguenza del fumo; è necessario, dunque, valutare attentamente le 
caratteristiche della tosse poiché subisce dei cambiamenti in casi di insorgenza di 
tumore.  
La dispnea è un altro sintomo piuttosto comune, presente in circa 1/3 dei 
pazienti, e può essere dovuta a ostruzione o compressione delle vie aeree da parte 
del tumore, a versamento pleurico o pericardico, a metastasi linfonodali o a 
paralisi frenica per infiltrazione del nervo.  
L’emoftoe (emissione espettorato con striature ematiche) e l’emottisi 
(emissione di sangue con la tosse) sono presenti in circa il 19-29 % dei casi e 
possono essere il risultato di ascessualizzazione del tumore (tumor necrosis), 
erosione della parete bronchiale e quindi dei vasi, ulcerazione della mucosa o 
tromboembolismo polmonare.  
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L’espettorato può presentarsi mucoso o muco-purulento e compare 
soprattutto nei casi di suppurazione della massa tumorale in seguito a infezioni e 
cavitazione. 
Sintomi toracici 
I sintomi toracici si presentano nel momento in cui ci sarà un 
coinvolgimento della pleura della parete toracica e/o delle strutture circostanti. 
Tra i sintomi toracici, quello più frequente è il dolore toracico, presente 
circa nel  25-50% dei pazienti. Può essere dovuto ad un interessamento della 
pleura parietale, unica ad essere dotata di innervazione, presentandosi come un 
dolore di tipo puntorio. Se il tumore si estende oltre, può presentarsi urente e a 
distribuzione metamerica per coinvolgimento dei i nervi intercostali oppure cupo 
e trafittivo per interessamento osseo. Altri due sintomi toracici sono la disfagia e 
la disfonia che indicano che la neoplasia ha invaso il mediastino e ha interessato i 
nervi frenico e ricorrente. 
 Sintomi generali 
Del tutto aspecifici sono tali sintomi, tra cui astenia, anoressia, vomito, 
nausea, anemia, febbre e calo ponderale fino alla cachessia neoplastica. 
Sindromi paraneoplastiche 
Circa il 10% dei pazienti con cancro polmonare possono presentare 
sintomi e segni sistemici legati allo sviluppo di una sindrome paraneoplastica. 
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Comuni sindromi endocrine comprendono l’ipercalcemia, la SIADH e la 
sindrome di Cushing. Le dita a bacchetta di tamburo e l’osteoartropatia ipertrofica 
polmonare sono comuni manifestazioni. Sindromi neurologiche includono la 
sindrome miastenica di Lambert-Eaton, la neuropatia periferica e la degenerazione 
della corteccia cerebellare. La più frequente sindrome paraneoplastica è la 
Sindrome di Pierre-Marie, caratterizzata dalla presenza di dita a bacchetta di 
tamburo e unghie a vetrino d’orologio, dolori alle grosse articolazioni, facies 
acromegalia e ipertrofia del periostio delle ossa lunghe. 
Sindromi mediastiniche 
Il mediastino può essere interessato direttamente da parte della massa 
tumorale, ma nella maggioranza dei casi è dovuto a metastasi linfonodali. La 
linfoadenomegalia può portare a sindromi vascolari, nervose, respiratorie e 
digestive. 
Tra le vascolari, la più frequente è la sindrome della vena cava superiore. 
Per compressione o infiltrazione da parte del tumore, viene ostacolato il ritorno 
venoso in atrio destro con conseguente aumento della pressione interna al vaso. 
Ciò causa una costellazione di sintomi e segni quali mal di testa, edema a 
mantellina, turgore delle vene del collo, cianosi e presenza di circoli collaterali a 
livello toracico. 
L'ostruzione dei vasi linfatici da parte di emboli neoplastici può causare 
versamento pleurico. Quando ad essere interessato è il dotto toracico, si sviluppa 
la sindrome di Menetrier, caratterizzata da chilotorace recidivante bilaterale, 
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versamento peritoneale (ascite chilosa), edema dell’arto superiore sinistro, 
dell’emitorace sinistro e della metà superiore sinistra del corpo. 
L’interessamento nervoso si compone di due fasi: irritativa e paralitica. 
Nella tabella 1, sono riportanti i nervi che possono essere coinvolti e i relativi 
segni e sintomi che ciò comporta. 
 
Nervo Vago 
F. Irritativa Dispnea, tosse abbaiante, dolore in 
fossa sovraclaveolare, bradicardia, 
scialorrea 
F. Paralitica Aumento del tono simpatico, 
tachicardia 
 
Nervo Frenico 
F. Irritativa Dispnea, singhiozzo e nevralgie 
F. Paralitica Innalzamento e paralisi 
emidiaframmatica 
 
Nervo Ricorrente 
F. Irritativa Spasmo della glottide 
F. Paralitica Voce bitonale e disfonia 
 
 
Simpatico cervicale 
F. Irritativa Sindrome di Pourfour du Petit 
(esoftalmo, midriasi e allargamento 
della rima palpebrale) 
F. Paralitica Sindrome di Claude-Bernard- 
Horner (enoftalmo, miosi e ptosi 
palpebrale) 
 
 
Simpatico toracico 
F. Irritativa Tachicardia e vasospasmo cutaneo 
F. Paralitica Bradicardia, vasoparalisi cutanea e 
iperidrosi 
 
 
Plesso brachiale 
F. Irritativa Nevriti, parestesie della spalla e 
della mano, nevralgie e dispnea 
F. Paralitica Sindrome di Pancoast-Ciuffini 
(dolore all’arto superiore, atrofia 
muscolare dell’arto superiore e 
areflessia tendinea. 
Tabella 1. Segni e sintomi di interessamento delle strutture nervose 
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Per quanto riguarda le sindromi respiratorie, queste sono legate alla 
compressione e infiltrazione della trachea da parte del tumore stesso o dei 
linfonodi metastatici. La clinica della stenosi tracheale consiste in tosse stizzosa 
non produttiva, tirage (rientramento inspiratorio degli spazi intercostali), cornage 
(rumore aspro da stenosi) e, nei casi più gravi, crisi dispnoiche e soffocamento. 
Le sindromi digestive sono causate dalla compressione e dall’infiltrazione 
dell’esofago e si manifestano con scialorrea, rigurgito e disfagia. 
Il carcinoma polmonare può anche arrivare a interessare il pericardio e 
provocare una pericardite essudativa siero-ematica, mentre solo in stadi molto 
avanzati coinvolge il miocardio con alterazioni della cinetica e della conduzione 
cardiaca. 
Segni e sintomi da diffusione extratoracica 
Quasi un terzo dei pazienti con un cancro del polmone presentano segni e 
sintomi da diffusione extratoracica. Comuni siti di metastasi il polmone contro-
laterale, il sistema osseo, il fegato, le ghiandole surrenali e il sistema nervoso 
centrale.  Le metastasi ossee, che solitamente interessano le ossa lunghe e le 
vertebre, si manifestano con dolore, fratture ed elevati livelli di fosfatasi alcalina. 
Il 10% dei pazienti presenta metastasi cerebrali suggerite dal mal di testa, nausea, 
vomito, deficit neurologici focali, confusione mentale e cambiamenti di 
personalità. Nonostante il coinvolgimento del fegato sia comune, l’elevazione 
delle transaminasi è relativamente rara. 
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2.6 Diagnosi e stadiazione 
 
 
Il tumore al polmone è una patologia difficilmente curabile ed una 
diagnosi precoce potrebbe risultare molto importante nella lotta contro questa 
malattia, in quanto la prognosi dipende largamente dalla tempestività della 
diagnosi e da un trattamento immediato prima dell’insorgenza di metastasi. Infatti, 
quando il tumore è confinato al polmone (stadio I) o si è diffuso ai linfonodi vicini 
o alla sola parete toracica (stadio II), senza evidenze cliniche di presenza di 
metastasi, il tasso di sopravvivenza a 5 anni è del 60-50% dopo intervento 
chirurgico e, se il tumore è inferiore ai 3 mm, il tasso oscilla tra l’80% ed il 90% 
[35, 36]. Purtroppo, il cancro al polmone allo stadio precoce non presenta un 
quadro sintomatico per cui nella maggior parte dei casi è diagnosticato in stadi 
avanzati. Quindi è di estrema importanza lo sviluppo di un sistema diagnostico 
che possa rilevare il cancro in fase asintomatica. 
Negli anni ’70 vennero condotti tre importanti studi per valutare la 
capacità di ottenere una diagnosi precoce di questa patologia, sia mediante 
l’analisi della citologia del muco, sia con la radiografia del torace su una 
popolazione di forti fumatori. I risultati di questi studi furono deludenti. La scarsa 
visibilità sulle lastre radiografiche nelle neoplasie polmonari agli stadi precoci è 
dovuta al fatto che molte di queste sono caratterizzate da un nodulo di dimensioni 
talmente piccole da non poter essere visualizzabile con l’Rx del torace [37-39]. 
Negli anni ’80, l’introduzione della Tomografia Assiale Computerizzata 
(TAC) ha acceso nuovamente l’interesse della comunità scientifica sulla 
possibilità di una diagnosi precoce del cancro polmonare [40]. Negli ultimi 
28 
 
decenni, numerosi lavori hanno documentato l’alta sensibilità della TAC e i 
possibili vantaggi che si potrebbero ottenere con un suo utilizzo sistematico per 
individuare soggetti ad elevato rischio di sviluppo neoplastico al polmone. In 
particolare, nel 1999, lo studio promosso dalla Cornell University di New York ha 
dimostrato che la TAC ha una sensibilità e specificità nell’identificare tumori 
molto piccoli superiore rispetto alla radiografia toracica, con una percentuale di 
pazienti operabili del 96% ed una frequenza dello stadio I dell’80%. Non tutti i 
noduli evidenziati [41]  sono però riconducibili a tumori polmonari in stadio 
precoce e la percentuale globale di falsi positivi è dell’11.5% [42]. Questi risultati 
hanno sollevato molti dubbi di ordine etico sull’uso della TAC spirale nello 
screening di massa. 
L'iter diagnostico che porta a diagnosi di carcinoma polmonare può essere 
riassunto in tre fasi. 
 
Fase I 
In caso di sospetto clinico il primo passo per arrivare alla diagnosi è la 
raccolta dell’anamnesi, soffermandosi soprattutto sui fattori di rischio (fumo di 
sigaretta, esposizione a varie sostanze cancerogene) e sui sintomi di nuova 
insorgenza. Dopo di che si procede con l’esame obiettivo completo e accurato. 
Il passo successivo è l’esame citologico sull’espettorato [43] che, se 
eseguito correttamente (tre giorni consecutivi a settimana per più settimane 
consecutive), ha una sensibilità di circa il 65% (dal 22 al 98%), e l’Rx del torace 
in due proiezioni (AP e LL). Quest’ultimo esame però non è attendibile perché 
non consente di visualizzare circa l'80% dei noduli tumorali di dimensioni ≤2 cm2. 
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Fase II 
Durante questa fase si completa l’esame radiologico con la TC torace con 
mezzo di contrasto che  ha una sensibilità del 85% e una specificità quasi del 
100%. Inoltre tale esame è utile per una corretta stadiazione poiché fornisce 
informazioni sui rapporti del tumore con le strutture circostanti e sull’impegno 
linfonodale mediastinico. 
Altri esami che dobbiamo effettuare sono: 
-  ENDOSCOPIA BRONCHIALE. A differenza delle indagini 
radiologiche tradizionali, la fibrobroncoscopia ha il vantaggio di esplorare 
direttamente l’albero bronchiale definendo l’estensione endoluminale della 
lesione. Inoltre consente di eseguire la raccolta delle secrezioni bronchiali e del 
liquido di lavaggio bronchiale (brushing) per l’esame citologico, ed eseguire 
prelievi bioptici. Con tale metodica è inoltre possibile valutare gli eventuali segni 
indiretti della presenza della neoplasia: lo scolo emorragico e la divaricazione 
degli speroni bronchiali. Grazie all'introduzione della broncoscopia ad 
autofluorescenza [LIFE] è ora possibile visualizzare le lesioni displastiche e le 
neoplasie in situ, in quanto queste appaiono di colore diverso rispetto al tessuto 
bronchiale normale se colpite dalla luce blu o viola [44]. Con la broncoscopia si 
può anche eseguire un prelievo citologico dei linfonodi; in questo caso si parlerà 
di  Broncoscopia Con Agoaspirato Transbronchiale Ecoguidato (endobronchial 
ultrasound-guided transbronchial needle aspiration, EBUS-TBNA), che permette di 
raggiungere diverse stazioni linfonodali del mediastino superiore, la zona 
sottocarenale e le stazioni ilari [45, 46]. 
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-  AGOBIOPSIA. Questo esame può essere effettuato sotto-guida 
ecografia, per lesioni periferiche, o TAC-guidato per le lesioni 
medioparenchimali. 
                                       
Fase III 
In questa fase si esegue la stadiazione del tumore. Anche il sistema di 
stadiazione internazionale [47] accettato per il cancro del polmone, si fonda sulla 
valutazione e sulla definizione di elementi relativi alla neoplasia primitiva (T), 
all'interessamento dei linfonodi regionali (N) ed alla presenza di metastasi (M). 
Lo studio clinico della malattia neoplastica primitiva del polmone (cTNM)  
può avvalersi di diverse indagini strumentali e di imaging. Il parametro T può 
essere definito mediante l’utilizzo della TC con mezzo di contrasto che consente 
di delimitare l’estensione locale della malattia e i suoi eventuali rapporti con le 
strutture limitrofe e la presenza di eventuali linfoadenopatie a livello mediastinico 
e sopraclaveare ed eventuali metastasi ad altri organi.  
Il parametro N può essere valutato inizialmente con la TC con mezzo di 
contrasto ed ulteriormente approfondito con la Tomografia ad Emissione di 
Positroni (PET) [48]. Per lo studio del parametro M, sia la TC che la PET, come 
anche la RMN cerebrale, l’ecografia addominale e la scintigrafia ossea, risultano 
essere utili per definire questo parametro [49]. 
Per il completamento della stadiazione inoltre possiamo avvalerci di altri 
esami: 
- MEDIASTINOSCOPIA. Era considerata la metodica gold-standard 
per la valutazione dei linfonodi mediastinici. La tecnica prevede un'incisione 
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orizzontale di 3-4 cm al giugulo. Oltre a consentire la valutazione dei linfonodi 
omolaterali, la mediastinoscopia consente l'analisi delle stazioni linfonodali N3, 
per questo risulta di fondamentale importanza nella programmazione terapeutica 
[50]. 
- MEDIASTINOTOMIA. Si esegue effettuando un incisione 
parasternale trasversa a livello del secondo spazio intercostale. Consente lo studio 
delle stazioni linfonodali mediastiniche, soprattutto la 5 e la 6 [51]. 
- TORACOSCOPIA. La toracoscopia video assistita viene effettuata 
a paziente in decubito laterale e in anestesia totale, con ventilazione del solo 
polmone controlaterale. La tecnica prevede un'incisione a livello del VI-VII 
spazio intercostale sull'ascellare media per l'inserimento del toracoscopio [52]. 
Con l’utilizzo di queste metodiche si ottengono vari informazioni che ci 
consentono di stadiare il tumore (Figura3). In base a tali elementi è possibile 
raggruppare i pazienti in stadi clinici, cioè categorie omogenee per sopravvivenza 
che consentono una rapida valutazione delle implicazioni prognostiche e 
terapeutiche (Figura 4). 
La revisione del sistema di stadiazione codificata da Mountain e 
convalidata dall’American Joint Committee on Cancer (AJCC) e dall’Union 
Internationale Contre le Cancer (UICC) [53], ha solo parzialmente modificato 
quella del 1986: una revisione resa necessaria dall’esigenza di risolvere il 
problema dell’eterogeneità dei risultati per i sottogruppi costituenti gli stadi I, II e 
IIIa, di raggiungere una maggiore specificità nella classificazione degli stadi e di 
meglio definire i noduli polmonari satelliti. 
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2.7 Terapia 
 
 
Una volta diagnosticata la neoplasia e stabilito lo stadio della malattia, si 
può passare alla pianificazione terapeutica. Nel caso dei NSCLC il trattamento 
risulta essere più articolato rispetto al microcitoma e si basa, in relazione allo 
stadio e alle condizioni generali del paziente, sulla terapia chirurgica, sulla 
chemioterapia e sulla radioterapia. La resezione chirurgica del tumore, associata 
ad accurata linfoadenectomia, rappresenta il gold-standard del carcinoma 
polmonare non a piccole cellule (NSCLC). La terapia farmacologica e la 
radioterapia sono complementari alla terapia chirurgica, rappresentando una 
valida alternativa per quei pazienti le cui condizioni generali o l’estensione della 
malattia controindicano l’intervento chirurgico. La maggior parte dei pazienti, 
presentano metastasi al momento della diagnosi; in questi casi la resezione 
polmonare come trattamento primario e a scopo curativo non da benefici ed è 
necessario un approccio multidisciplinare. Tuttavia, anche se rappresentano una 
bassa percentuale, nei pazienti con carcinoma limitato al polmone, la resezione 
rimane la terapia più efficace. 
 
Terapia chirurgica 
La terapia chirurgica è la terapia di scelta per i pazienti con NSCLC in 
stadio iniziale, in grado di mirare a una guarigione completa o comunque di 
migliore significativamente la prognosi. La terapia chirurgica non ha solo come 
scopo quello di resecare la massa tumorale, ma altri due scopi che la 
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caratterizzano sono: stabilire o confermare la diagnosi e il campionamento 
linfonodale. Si possono delineare tre criteri di inoperabilità: quella biologica (lo 
stadio della malattia), quella tecnica (fortemente correlata all’esperienza del 
chirurgo) e, infine, l’inoperabilità funzionale (capacità respiratoria post-operatoria 
predetta, di fatto i pazienti candidati alla chirurgia con finalità curativa devono 
effettuare, prima del trattamento, anche le prove di funzionalità respiratoria). 
Nei pazienti con un’adeguata funzione polmonare, gli interventi che si 
possono eseguire sono la lobectomia, a cui si può associare la broncoplastica, la 
bilobectomia e la pneumonectomia. La resezione atipica polmonare viene presa in 
considerazione per una piccola percentuale di pazienti che hanno una riduzione 
della funzionalità respiratoria (ad es. per patologie cardiache o polmonari) o nei 
casi di tumori sincroni o metacroni. La lobectomia, la rimozione dei linfonodi ilari 
e il completamento con la dissezione dei linfonodi mediastinici, rappresenta la 
procedura chirurgica raccomandata. Le altre tecniche si adottano solo in 
determinate situazioni, ad esempio la rimozione dell’intero polmone 
(pneumectomia) è applicata solo nei casi in cui il tumore primario coinvolga il 
bronco prossimale o l’arteria polmonare.  
Oggi il tasso di mortalità post operatoria è collegato all’età ed è di circa il  
5-10 % con la pneumectomia, 2% con la lobectomia e 1% con resezioni minori.  
Chemioterapia  
Nei casi di tumore polmonare allo stadio II, vi è indicazione per la 
chemioterapia adiuvante che consta di quattro cicli associando il Cisplatino e un 
secondo farmaco come la Gemcitabina o la Vinorelbina. Il numero relativamente 
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basso di cicli di terapia è spiegato dall’elevata tossicità che comporta 
l’associazione di questi farmaci; aumentando il numero di cicli, si avrebbero 
elevate tossicità senza un miglioramento della prognosi. Di fatto, questa terapia si 
adotta per i pazienti in buone condizioni generali; invece, quando il PS è basso, si 
somministra monoterapia con solo Gemcitabina o Vinorelbina. Per gli stadi più 
avanzati, la chemioterapia viene eseguita come neoadiuvante associando un 
composto derivante dal platino e un altro farmaco. A questa farà seguito la 
chirurgia e l’eventuale radioterapia nei casi in cui la malattia è omolaterale. Se, 
invece, sono interessati anche i linfonodi controlaterali, non si ha indicazione alla 
chirurgia, ma si farà un trattamento integrato chemio-radio. Nelle fasi avanzate di 
malattia, metastatiche (stadio IV), svolge ruolo principale il trattamento medico 
sistemico con scopo palliativo. La radioterapia può essere associata a scopo 
sintomatico. 
La chemioterapia a bersaglio molecolare è utilizzabile nei casi di tumore 
con mutazione attivante di EGFR con traslocazione ALK; il farmaco che si 
somministra sarà il Gefitinib o il Critozinib.  
 
Radioterapia 
La radioterapia stereotassica la si usa nell’early stage quando il paziente 
rifiuta l’intervento chirurgico o quando ci sono controindicazioni. L’arco 
stereotassico serve per posizionare il paziente in maniera più precisa possibile in 
base alle coordinate spaziali, in modo tale da individuare la lesione ed erogare la 
dose di radiazioni in maniera estremamente precisa. Si utilizza, per limitare 
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l’irradiazione dei tessuti sani circostanti, il gating respiratorio che, posizionato a 
livello del torace del paziente, sincronizza l’erogazione delle radiazioni con gli atti 
respiratori. Per la lesione tumorale, la radioterapia Involved Field o esclusiva 
prevede l’irradiazione della sola massa tumorale con campi molto piccoli e 
limitati alle zone positive e con dosi di 60-66 Gy. 
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3. IL SISTEMA ROBOTICO 
 
 
3.1 Definizione e cenni storici 
 
Si definisce chirurgia robotica (Robotic Assisted Surgery) la procedura 
chirurgica che prevede l’utilizzo di un dispositivo di tecnologia informatica 
avanzata, sotto il diretto controllo del chirurgo, per l’interazione dello stesso col 
paziente. 
La storia della chirurgia robotica ebbe inizio alla fine degli anni Cinquanta 
negli Stati Uniti ad opera del Pentagono, con l’intento di sviluppare una macchina 
che consentisse di eseguire interventi chirurgici a distanza. L’Automated 
Endoscopic System for Optimal Positioning fu il primo braccio robotico approvato 
dalla US Food and Drug Administration (FDA) ad essere stato utilizzato nella 
chirurgia laparoscopica [54]. Successivamente, la stessa compagnia (Computer 
Motion Inc., Goleta, CA, USA) sviluppò il sistema ZEUS™ per assistere i 
chirurghi negli interventi mini invasivi [7, 57]. Nello stesso periodo, veniva 
sviluppato il Sistema da Vinci™ dall’Institute Surgical (Sunnyvale, CA, USA) e 
diffuso dalla FDA per la laparoscopia, la toracoscopia e la riparazione valvolare 
mitralica intracardiaca. Al giorno d’oggi, il da Vinci™ Robotic System è l’unico 
sistema chirurgico completo ad essere utilizzato in un’ampia gamma di procedure 
chirurgiche. 
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Prima generazione 
(Standard) 
Immagine 3D 
3 bracci robotici 
Campo a 0° (12 mm) 
Seconda generazione 
(S) 
Visuale ad alta definizione 3D 
Zoom digitale 
Stereoendoscopio da 0° e da 30° (12 e 8 mm) 
3 bracci robotici 
Ampio range di movimento degli strumenti robotici 
Allungamento degli strumenti 
Terza generazione 
(Si) 
Visuale ad alta definizione 3D fino a ingrandimenti 
x10 
Possibilità di doppia console 
Tabella 2. Principali caratteristiche dei sistemi robotici 
 
 
3.2 Caratteristiche tecniche 
 
Il Sistema chirurgico da Vinci™ è costituito da: 
− console chirurgica: disegnata ergonomicamente con sistema di visione 
tridimensionale; 
− robot chirurgico: posto a lato del letto operatorio composto da quattro 
bracci meccanici operativi interattivi; 
− strumenti operatori con articolazione interna EndoWrist®; i movimenti 
delle mani del chirurgo alla console, vengono pesati, filtrati e tradotti in modo 
fluido in precisi movimenti degli strumenti operatori, innestati sui bracci del 
robot. 
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Console Chirurgica 
Il chirurgo opera seduto alla console che gli fornisce un’immagine 
tridimensionale del campo operatorio. Le immagini operatorie sono intensificate, 
migliorate ed ottimizzate usando sincronizzatori di immagine, illuminazione ad 
alta intensità e unità di controllo della camera. Al di sotto del display, si trovano i 
master controls che il chirurgo utilizza per trasferire i movimenti ai bracci 
meccanici. Il sistema traduce fluidamente i movimenti della mano, del polso e 
delle dita in precisi movimenti, in tempo reale, degli strumenti chirurgici. 
La console è composta da: 
− sistema di visione ad immersione 3D, composto da doppia camera, 
ciascuna da 3ccd (dispositivo ad accoppiamento di carica), con risoluzione di 800 
linee per canale 
− sistema di fonti luminose composto da due unità da 150 lumen ciascuna 
− sistema di movimento degli strumenti con 6 gradi+1 di libertà 
− sistema di lavoro con possibilità di movimento scalare ed eliminazione del 
tremore fisiologico 
− sistema di navigazione telecamera (foot-pedal). 
Carrello robotico integrato 
Il carrello robotico è provvisto di quattro bracci meccanici, indipendente 
dal tavolo operatorio,  e facilmente removibile e trasportabile grazie al suo sistema 
di ruote. Uno dei quattro bracci è utilizzato per l’endoscopio e i rimanenti tre per gli 
strumenti chirurgici. I bracci meccanici sono imperniati sulle porte operatorie 
toracoscopiche. 
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Strumenti chirurgici EndoWrist® 
Gli strumenti sono disegnati con sette gradi di movimento e 90° di 
angolazione in modo da mimare la libertà di movimento della mano e del polso 
umano. Ogni strumento, come nella chirurgia tradizionale a cielo aperto, ha una 
specifica funzione (Figura 8). 
Negli anni sono state sviluppate tre generazioni di sistemi robotici 
(standard, S e Si, Tabella 2). Nell’Aprile 2014, la FDA ha dato il consenso per la 
messa in commercio e l’utilizzo della nuova quarta generazione del sistema 
robotico, il da Vinci Xi™ Surgical Robotic System. La nuova generazione ha il 
vantaggio di ridurre il conflitto tra gli strumenti chirurgici EndoWrist®, inoltre 
permette di raggiungere più siti anatomici senza la necessità di disancorare, 
spostare e riancorare i bracci. 
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4. LA LINFOADENECTOMIA 
 
Il significato prognostico della dissezione linfonodale ilare e mediastinica 
(mediastinal/hilar Lymph Node Dissection LND) è da sempre uno dei problemi 
principali nell’ambito della chirurgia toracica, nonostante tale procedura sia stata 
adottata molto tempo fa come una fase routinaria nel trattamento chirurgico del 
tumore polmonare. Naruke afferma che “The resection of the primary lesion, 
including the regional lymph nodes en bloc - systematic nodal dissection - is the 
universally accepted surgical treatment for patients with potentially curable 
localized lung cancer” (Tsuguo Naruke “General Thoracic Surgery – fifth 
edition” T.W. Shields). Di fatto, la linfoadenectomia ha importante ruolo nella 
stadiazione, nella terapia e nella prognosi, con la conferma di numerosi studi.   
L’evoluzione della mappatura dei linfonodi ebbe inizio con lo studio dello 
stesso Naruke et al. [56], nel 1978, quando veniva prevalentemente utilizzata una 
distinzione anatomica; le stazioni linfonodali erano classificate in base a strutture 
anatomiche mediastiniche e dell’albero bronchiale. 
Nel 1983, l’American Thoracic Society offrì  un sistema in cui i generici 
termini “ilare” e “mediastinico” erano rimpiazzati da una definizione dei linfonodi 
basata su punti di riferimento anatomici che potevano essere identificati al tavolo 
operatorio [57]. Nel 1986, l’American Joint Committee on Cancer e la Union for 
International Cancer Control [58] presentarono il Sistema di Stadiazione 
modificato, in cui sono invariati i livelli linfonodali, cambiati i componenti per il 
gruppo N2 e in cui è stato creato il gruppo N3. Nel 1997 è stata rilasciata l’ultima 
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revisione dell’International Staging System ed è stata proposta una nuova 
mappatura linfonodale polmonare e mediastinica [59] (Figura 5). 
In quest’ultima revisione, il sistema stadiativo clinico è basato su punti di 
riferimento della TAC rendendo più difficoltosa l’identificazione delle stazioni 2 e 
4 durante l’intervento. Importante è l’inclusione, qui presente, dei linfonodi della 
superfice anteriore del bronco principale entro la linea di riflessione della pleura 
nella stazione 4 (N2). Inoltre, i linfonodi della linea mediana dovrebbero essere 
classificati come N2 piuttosto che come N3. 
 
Valutazione intraoperatoria dei linfonodi 
Nonostante sia riconosciuto il fatto che la stadiazione linfonodale del 
NSCLC debba essere il più accurata possibile, la valutazione dei linfonodi 
mediastinici durante l’atto chirurgico è controversa. 
Sono utilizzate differenti tecniche che vanno dalla semplice ispezione 
visiva del mediastino non aperto, alla dissezione estesa e bilaterale dei linfonodi. 
Per di più sono utilizzati vari termini per identificare queste differenti tecniche. 
Vari studi hanno chiaramente dimostrato che il sistematico campionamento o la 
dissezione dei linfonodi migliora la stadiazione intraoperatoria, a differenza del 
campionamento selettivo degli stessi [60, 61]. La percentuale degli N2 occulti 
dipenderà anche dal metodo di stadiazione intraoperatoria utilizzato. Che 
l’estensione della dissezione linfonodale influenzi le percentuali di sopravvivenza 
o di recidiva, rimane ancora da determinare [60, 62]. Una rimozione di almeno sei 
linfonodi (UICC) dalle stazioni ilari e mediastiniche è raccomandata per poter 
definire accurata la stadiazione e poter determinare uno stato pN0 [63]. Una 
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malattia con coinvolgimento di più stazioni e di più linfonodi o con 
interessamento extracapsulare, ha una peggior prognosi [64]. 
Di seguito sono riportate le definizioni per descrivere la valutazione 
intraoperatoria dei linfonodi: 
- Sampling: vengono biopsiati uno o più linfonodi sospetti. È 
giustificato il suo utilizzo solo in quei casi in cui non è possibile eseguire la 
resezione polmonare (toracotomia esplorativa). 
- Sampling sistematico: consiste nella rimozione di uno o più 
linfonodi, giustificata da evidenza intraoperatoria o preoperatoria di un loro 
interessamento. Per campionamento sistematico si intende la selezione 
predeterminata delle stazioni linfonodali specificata dal chirurgo. 
- Dissezione linfonodale sistematica: tutto il tessuto mediastinico 
contenente linfonodi è dissezionato e rimosso sistematicamente entro i limiti 
anatomici. Per i tumori a sede sinistra, per poter permettere l’accesso ai linfonodi 
paratracheali bassi e alti, può essere eseguita la sezione del legamento arterioso 
con la mobilizzazione dell’arco aortico. È raccomandato che almeno tre stazioni 
linfonodali e sempre la sottocarenale, debbano essere prelevate. I linfonodi 
vengono etichettati separatamente ed esaminati istologicamente. Oltre a quelli 
mediastinici, vengono prelevati anche i linfonodi ilari e intrapolmonari [65]. 
- Dissezione linfonodale sistematica lobo-specifica: in questa 
procedura, l’escissione del tessuto mediastinico contente i linfonodi, dipende dalla 
localizzazione lobare del tumore primitivo. In particolare per il lobo superiore 
destro e il lobo medio devono essere esaminate le stazioni 2R, 4R e 7; per il lobo 
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inferiore destro le stazioni 4R, 7, 8 e 9; per il lobo superiore sinistro le stazioni 5, 
6 e 7; per il lobo inferiore sinistro le stazioni 7, 8 e 9.   
- Dissezione linfonodale estesa: con questa tecnica, la dissezione 
linfonodale mediastinica bilaterale e cervicale, viene eseguita attraverso la 
sternotomia mediana e la cervicotomia. 
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5. MATERIALI E METODI 
 
Sono stati retrospettivamente selezionati tutti i pazienti affetti da NSCLC 
in stadio clinico I, sottoposti a lobectomia associata a linfoadenectomia ilo-
mediastinica,  presso la U.O. di Chirurgia Toracica diretta dal Prof. A. Mussi, tra 
gennaio 2010 e dicembre 2013. I dati clinici e demografici di ciascun paziente 
sono stati registrati. I pazienti sono stati suddivisi in due gruppi in base 
all’approccio chirurgico utilizzato: toracotomia posterolaterale o approccio 
robotico completamente endoscopico. 
Stadiazione preoperatoria 
La valutazione dei pazienti è stata la stessa per ciascun gruppo: una 
radiografia del torace in due proiezioni, una Tomografia Computerizzata (TC) con 
mezzo di contrasto  del torace e dell’addome superiore ed una Tomografia ad 
emissione di Positroni (PET). Procedure invasive di stadiazione, quali la 
mediastinoscopia, sono state omesse nei pazienti con NSCLC a localizzazione  
periferica in stadio I e con una PET negativa, secondo le linee guida 
dell’“European Society of Thoracic Surgeon” [66]. 
Tecnica chirurgica 
Toracotomia posterolaterale: 
l’incisione cutanea descrive una curva a L aperta, che inizia 
posteriormente dal punto medio tra il margine vertebrale della scapola e i processi 
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spinosi della colonna dorsale, circonda l’angolo della scapola a 3 cm di distanza 
da essa e termina anteriormente alla linea ascellare anteriore, nel solco 
sottomammario o sottopettorale. Il primo piano muscolare è costituito dal trapezio 
posteriormente e dal muscolo gran dorsale anteriormente. Il secondo piano 
muscolare è  costituito dal muscolo dentato anteriore. Giunto sul piano costale, la 
scapola è sollevata con l’apposito uncino fino a esporre la VI e V costa. Si 
procede, dunque, all’identificazione della VI costa e con il bisturi elettrico si 
incide il periostio di quest’ultima.    
 
Approccio robotico completamente endoscopico: 
I sistemi robotici utilizzati sono stati il da Vinci S™ ed il da  Vinci Si™. Il 
primo accesso viene eseguito al settimo-ottavo spazio intercostale sulla linea 
medioascellare, per introdurre la telecamera (12mm, 30°angolata in basso). 
Un’insufflazione di CO2 veniva applicata (6-8 mmHg) in modo da facilitare il 
collasso polmonare. Le altre incisioni (8 mm) venivano eseguite al quinto/sesto 
spazio intercostale sulla linea ascellare anteriore, sesto/settimo spazio intercostale 
sulla linea ascellare posteriore e posteriormente nel triangolo auscultatorio (Figura 
7). In alcuni casi poteva essere posizionato un post accessorio (12mm) tra la 
telecamera ed il port anteriore, per  l’introduzione di strumenti toracoscopici 
tradizionali o selle suturatrici endoscopiche. Il quarto braccio veniva utilizzato per 
la retrazione del polmone in modo da consentire la corretta esposizione delle 
strutture ilari.  
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Dati operatori e post-operatori 
Per entrambi i gruppi sono state registrate le eventuali complicanze 
intraoperatorie e con eventuali conversioni in toracotomia (solo per l’approccio 
robotico). In ogni caso, la linfoadenectomia è stata eseguita seguendo le linee 
guida [67]. Sono stati registrati il numero totale di linfonodi asportati, il numero 
totale di stazioni linfonodali asportate ed il numero totale di stazioni 
mediastiniche asportate (secondo la classificazione di Naruke). Eventuali 
complicanze post-operatorie sono state stratificate in base alla classificazione di 
Clavien-Dindo [68]. Inoltre sono stati registrati i giorni di degenza post-
operatoria. 
Follow-up 
Per entrambi i gruppi, il follow-up è stato eseguito presso gli ambulatori 
della U.O. di Chirurgia Toracica ed è consistito in una radiografia del torace dopo 
3 mesi dall’intervento chirurgico e, successivamente, da una TC del torace e 
addome superiore ogni 6 mesi per il primo anno e successivamente una volta 
l’anno.  
Analisi statistica 
I due gruppo sono stati confrontati sulla base dei tati demografici e clinici. 
Le misure sono state espresse in termini di media e deviazione standard (SD). Per 
confrontare la distribuzione di variabili continue è stato utilizzato unpaired 
Student’s t-test. Per confrontare la distribuzione di variabili categoriche sono stati 
utilizzati χ2 test o Fisher’s exact test. La sopravvivenza attuariale è stata stimata 
con il metodo di Kaplan–Meier. Possibili differenze tra i due gruppi sono state 
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valutate utilizzando log-rank test. Un valore di probabilità <0,05 è stato 
considerate statisticamente significativo. 
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6. RISULTATI 
 
Durante il periodo di studio, 172 pazienti sono stati sottoposti a lobectomia 
con linfoadenectomia ilo-mediastinica attraverso una toracotomia posterolaterale, 
mentre 123 pazienti con un approccio robotico, totalmente endoscopico. Le 
caratteristiche demografiche e cliniche sono riassunte nella tabella 3. I due gruppi 
sono risultati omogenei in termini di rapporto maschi/femmine, età, presenza di 
broncopneumopatia cronica ostruttiva (BPCO). 
 
 Toracotomia % Robot % 
Età (anni) media (SD) 73.5 (3.53)  71 (1.41)  
   M 123 72 70 57 
   F 49 28 53 43 
Comorbidità 
    IAS 82 48 29 23 
 Cardiopatia 34 20 7 6 
  BPCO 29 17 11 9 
 Diabete Mellito 28 16 9 7 
    IPB 20 12 8 6.5 
    Cerebrovascolari 7 4 2 2 
 altro 95 55 49 40 
Tabella 3. Dati clinici e demografici dei due gruppi di pazienti, espressi in valore 
assoluto e percentuale. IAS= ipertensione arteriosa sistemica. BPCO= bronco 
pneumopatia cronica ostruttiva. IPB= ipertrofia prostatica benigna 
 
La distribuzione dei vari tipi di lobectomia non differiva tra i due gruppi. I 
risultati anatomo-patologici sono riassunti nella tabella 4. 
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 Toracotomia 
(n = 172) 
% Robot 
(n = 123) 
% 
Tipo di resezione 
  LSD 73 42.4 36 29.2 
  LM 12 6.9 17 13.8 
  LID 26 15.1 19 15.4 
  LSS 32 18.6 22 17.8 
  LIS 29 16.8 29 23.5 
Tipo istologico 
  Adenocarcinoma 105 61 84 68.2 
  Carcinoma                                                                                   
squamocellulare 
49 28.4 18 14.6 
  Carcinoma a grandi 
cellule 
6 3.4 5 4 
  Carcinoide 7 4 8 6.5 
    Altri 4 2.3 8 6.5 
Stadio patologico 
  IA 50 29 58 47.1 
  IB 67 38.9 35 28.4 
  IIA 37 21.5 12 9.7 
  IIB 6 3.4 4 3.2 
  IIIA 11 6.3 14 11.3 
    IIIB 1 0.5 0 0 
  IV 0 0 0 0 
Tabella 4. Dati operatori dei due gruppi di pazienti, espressi in valore assoluto e 
percentuale. 
 
La mortalità intraoperatoria è stata nulla in entrambi i gruppi, così come 
quella post-operatoria a 30 ed a 90 giorni. Le complicanze più frequentemente 
osservate nel gruppo di paziente sottoposti a lobectomia a cielo aperto sono state 
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la fibrillazione atriale (7%) (grado II), prolungata perdita aerea (maggiore di 7 
giorni) (7,5%) (grado I), ingombro bronchiale (4%) (grado II), anemizzazione 
(8,7%) (grado I), versamento pleurico (2,3%) (grado I), lento recupero funzionale 
(4,6%) (grado I), altro (26,7%). La degenza post-operatoria media è stata di 5,4 
giorni (DS 3.6). Nel gruppo di paziente sottoposti a lobectomia con tecnica 
completamente endoscopica, le complicanze post-operatorie più frequentemente 
osservate sono state la fibrillazione atriale (4,8%) (grado II), la prolungata perdita 
aerea (10,5%) (grado II), altro (21,9%). In nessun caso la procedura robotica è 
stata convertita con un approccio a cielo aperto. La degenza post-operatoria media 
è stata di 3.8 giorni (DS 2.2). 
Il numero complessivo di linfonodi asportati è stato di 12,9 (DS 6,8) nei 
pazienti sottoposti a lobectomia in toracotomia e 13,5 (DS 6,1) nei pazienti trattati 
con il sistema robotico, in assenza di differenze statisticamente significative 
(p=0,522). Il numero complessivo di stazioni linfonodali asportate è stato di 5,2 
(DS 1,4) e 5,1 (DS1,3), rispettivamente per i pazienti sottoposti a lobectomia a 
cielo aperto e con approccio robotico, senza differenze statisticamente 
significative (p=0,195). Il numero complessivo di stazioni linfonodali 
mediastiniche asportate è stato di 3,3 (DS0,69) e 3,3 (DS 0,60), rispettivamente, in 
assenza di differenze statisticamente significative (p=0,85) (Tabelle 5, 6). 
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 Toracotomia 
(n = 172) 
Robotica 
(n = 123) 
 
LSDx 
 
 
2R, 4R, 7 
 
2R, 4R, 7 
 
LM 
 
 
2R, 4R, 7 
 
2R, 4R, 7 
 
LIDx 
 
 
4R, 7, 8, 9 
 
4R, 7, 8, 9 
 
LSSx 
 
 
5, 6, 7 
 
5, 6, 7 
 
LISx 
 
 
7, 8, 9 
 
7, 8, 9 
Tabella 5. Stazioni linfonodali mediastiniche esaminate a seconda del tipo di 
lobectomia nei due gruppi di pazienti. 
 
Tabella 6. Medie e deviazioni standard dei dati riguardanti i linfonodi e le stazioni 
linfonodali per ognuno dei due gruppi di pazienti. 
 
Ad un follow-up mediano di 20 mesi, la sopravvivenza attuariale a 5 anni, 
per i pazienti con stadio patologico I è risultata essere 78% e 79% rispettivamente 
per i pazienti sottoposti a lobectomia a cielo aperto e lobectomia robotica, senza 
differenze statisticamente significative. 
 Toracotomia 
(n = 172) 
Media (DS) 
Robot 
(n = 123) 
Media (DS) 
N° Totale linfonodi 
asportati 
 
12,9 (6,8) 
 
13,5 (6,1) 
N° Totale Stazioni 
linfonodali esaminate 
 
5,2 (1,4) 
 
5,1 (1,3) 
N° Totale Stazioni 
Mediastiniche 
esaminate 
 
3,3 (0,69) 
 
3,3 (0,60) 
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7. DISCUSSIONE 
 
Durante gli ultimi venti anni, numerosi studi sono stati pubblicati riguardo 
l’approccio videotoracoscopico (VATS) per la lobectomia polmonare in pazienti 
con NSCLC in stadio iniziale, sottolineando i benefici legati ad un minor dolore 
post-operatorio, ridotta degenza post-operatoria e un più precoce ritorno alla 
normale attività quotidiana [2-6]. Tuttavia, l’approccio toracoscopico presenta dei 
limiti legati alla visione bidimensionale ed alla ridotta manovrabilità degli 
strumenti. Il sistema robotico può essere considerato una ulteriore evoluzione 
della VATS, consentendo di superarne i limiti, garantendo al chirurgo la 
percezione della profondità e la possibilità di riprodurre i movimenti del polso 
umano all’interno della cavità toracica attraverso gli strumenti robotici. 
Nel 2002 sono stati riportati per la prima volta i risultati di 5 lobectomie 
polmonari eseguite grazie all’applicazione della tecnologia robotica [13]. 
Successivamente altri autori hanno riportato l’applicazione del sistema robotico 
per l’esecuzione di lobectomie polmonari inferiori per NSCLC in stadio I, 
dimostrando la sicurezza e la fattibilità di tale procedura [14, 15, 69, 70]. Da 
allora, vari studi hanno descritto diverse tecniche: Gharagozolo et al hanno 
utilizzato una tecnica ibrida utilizzando il Sistema robotico per la sola dissezione 
delle strutture ilari [71]. Ninan et al hanno applicato il Sistema robotico 
utilizzando 3 bracci ed un ulteriore accesso toracoscopico posizionato subito al di 
sopra del diaframma [72], mentre Cerfolio e colleghi hanno utilizzato 4 bracci 
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robotici posizionati lungo il settimo spazio intercostale tra la linea ascellare media 
e la linea paravertebrale [73] (Tabella 7). 
 
 
Autori Anno Tempi 
operatori 
(min) 
Tassi di 
conversione 
Mortalità Morbidità Giorni 
di 
degenza 
Gharagozloo 2009 216 ± 27 
* 
1% 3% 21% 4 (3-
42)° 
Veronesi 2010 146-513 13% 0% 20% 3-24 
Park 2011 206 (110-
383)° 
8.3% 0.3% 25% 5(2-28)° 
Fortes 2011 238 (156-
323)° 
4% 0% 39% 3 (1-
13)° 
Cerfolio 2011 132 (+ 
60)* 
11.9% 0% 26% 2 (1-7)° 
Dylewsky 2011 100 (30-
279)° 
1.5% 1.5% 26% 3 (1-
44)° 
Jang 2011 240 (+ 
62)* 
0% 0% 10% 6 (4-
22)° 
Melfi 2012 215 (130-
250)° 
9.4% 0.5% NR 4 (3-
22)° 
Luoie 2012 213 5.7% 0% 43% 4 (2-
21)° 
Augustin 2013 228 (162-
375)° 
19.2% 3.8% 15% 11 (7-
53)° 
Lee 2014 161 (104-
272)° 
2.9% 0% 11% 3 (2-6)° 
 
Tabella 7. Risultati della letteratura. *=media ± DS; °= mediana (range) 
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La lunga esperienza della U.O. di Chirurgia Toracica di Pisa con il Sistema 
robotico, cominciata nel 2001 con da Vinci™ Standard [15], ha permesso di 
standardizzare la procedura ed attualmente tutte le lobectomie polmonari 
robotiche sono eseguite con una tecnica completamente endoscopica [74]. 
Nonostante i numerosi studi sopracitati abbiano dimostrato la fattibilità e la 
sicurezza dell’approccio robotico per il trattamento del tumore polmonare NSCLC 
in stadio I, l’adeguatezza della linfoadenectomia ilo-mediastinica rappresenta ad 
oggi un argomento di dibattito e pochi sono gli studi che hanno valutato questo 
aspetto.  
Per questa ragione, abbiamo deciso di confrontare la linfoadenectomia ilo-
mediastinica eseguita con tecnica robotica con quella eseguita a cielo aperto, 
prendendo in esame il numero di linfonodi rimossi insieme con il numero di 
stazioni linfonodali esaminate, parametri che sono generalmente considerati 
indicatori della radicalità oncologica. Nella nostra esperienza, sia il numero di 
linfonodi rimossi, sia il numero di stazioni linfonodali esaminate risultano 
sovrapponibili tra i due gruppi, in assenza di significative complicanze. Questi 
dati sono sovrapponibili a quelli riportati in letteratura. Dilewsky e collaboratori 
hanno riportato un numero mediano di stazioni linfonodali esaminate di 5, 
comprendendo sia quelle ilari che quelle mediastiniche [75]. Cerfolio et al hanno 
confrontato l’approccio robotico e quello a cielo aperto, analizzando il numero di 
linfonodi ilari e mediastinici rimossi (5 vs 4 linfonodi-N1 and 12 vs 11 linfonodi 
N2, rispettivamente) ed il numero di stazioni linfonodali ilari e mediastiniche 
esaminate (3 vs 3 stazioni-N1-stations, and 5 vs 5 N2-stations, rispettivamente), 
senza osservare alcuna differenza significativa [73]. Gli stessi risultati sono stati 
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ottenuti da Veronesi et al che hanno eseguito un “case-match”, tra i pazienti 
sottoposti a lobectomia robotica e quelli operati a cielo aperto, basato su 
caratteristiche demografiche e cliniche (età, genere, stadio clinico, valori di 
funzionalità respiratoria, Body Mass Index) [76]. Nello studio riportato da Fortes 
e colleghi, il numero mediano di linfonodi rimossi è risultato 12 [77]. 
Tutti questi studi suggeriscono che la linfoadenectomia eseguita con 
tecnica robotica è efficace e sicura. Le caratteristiche del sistema robotico, quali la 
visione tridimensionale e la possibilità di articolazione degli strumenti, 
permettono di unire i vantaggi di una chirurgia mini-invasiva con la sicurezza e 
l’efficacia della chirurgia a cielo aperto. 
Un altro aspetto che deve essere considerato, è rappresentato dalla 
sopravvivenza. Pochi però sono gli studi che hanno riportato risultati a lungo 
termine. In uno studio multicentrico, Park e colleghi hanno riportato una 
sopravvivenza attuariale a 5 anni dell’80%, ad un follow-up mediano di 27 mesi. 
Tale percentuale raggiunge il 91% e l’88% se vengono considerati rispettivamente 
solo lo stadio IA e IB [78]. In un recente studio pubblicato dal gruppo di Pisa, ad 
un follow-up medio di 29 mesi, la sopravvivenza attuariale a 5 anni è risultata 
essere 79%. 
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8. CONCLUSIONI 
 
Numerosi studi hanno dimostrato che l’applicazione del sistema robotico 
nell’esecuzione di lobectomie polmonari, è fattibile e sicuro. Le sue caratteristiche 
principali, quali la percezione della profondità e i sette radi di rotazione degli 
strumenti robotici permettono di superare i limiti della VATS, assicurando al 
chirurgo una posizione più ergonomica durante l’intervento chirurgico. 
Inoltre, i risultati del nostro studio sembrano sostenere l’adeguatezza della 
linfoadenectomia eseguita con tecnica robotica. La visione tridimensionale, 
insieme con la possibilità di rotazione degli strumenti all’interno della cavità 
toracica, permette una sicura ed efficace linfoadenectomia ilo-mediastinica, 
sovrapponibile a quella ottenuta con un intervento a cielo aperto. Tuttavia, 
ulteriori studi prospettici randomizzati sono necessari per confermare questi dati. 
Il sistema robotico sembra unire i vantaggi della VATS, quali minor 
trauma sulla parete toracica, veloce recupero funzionale e ridotto dolore post 
operatorio, con quelli della chirurgia a cielo aperto.  
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10. FIGURE 
 
 
 
Figura 1. Nuovi casi di tumore dei vari organi e apparati e tassi di mortalità nel 
sesso maschile e nel sesso femminile 
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Figura 2. IASLC/ATS/ERS Classification of Lung Adenocarcinoma in Resection 
Specimens 
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Figura 3. Sistema classificativo TNM secondo la settima edizione. 
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Figura 4. Suddivisioni in stadio in base ai fattori T, N ed M. 
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Figura 5. Stazioni linfonodali per la stadiazione del tumore polmonare secondo 
Naruke 
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Figura 6. Toracotomia postero-laterale. 
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Figura 7. Posizione del paziente e dei bracci robotici durante l’intervento di 
lobectomia polmonare. Il port-mapping è uguale sia per il lato sinistro che per il 
lato destro, sia per lobectomie superiori, inferiori o medie. 
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Figura 8. Dettaglio strumenti EndoWrist®. Da destra verso sinistra: Pro-grasp 
Fenestrated Bipolar Grasper, Cadierre forceps, Permanent Cautery Hook. 
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